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INTRODUCCIÓN: SITUACIÓN ACTUAL
La Influenza Aviar o Gripe Aviaria ha venido siendo una enfermedad
bien conocida en el ámbito veterinario desde hace largo tiempo, funda-
mentalmente como una patología animal antes que zoonósica. Sin embar-
go, esta última faceta no debe obviarse en ningún momento, máxime si se
considera la implicación de virus «Influenza» en diversas pandemias de
Gripe Humana, que evolucionaron desde formas aviares hacia formas con
patogenicidad humana, en virtud de la constelación génica de este grupo
de virus y su posibilidad y capacidad de mutación y recombinación.
Es evidente que la aparición de casos aviares de Influenza Aviar
Hiperpatógena por virus H5N1 y su contagio subsiguiente a humanos,
desde finales de 2003, ha activado las alarmas en los Organismos sani-
tarios, internacionales y nacionales, llevando a extremar las medidas de
bioseguridad y profilaxis.
La Organización Mundial de la Salud, OMS, en un comunicado de
su Director General, Doctor Lee Jong-Wook, acreditaba el registro de
173 casos humanos desde diciembre de 2003, 93 de ellos mortales. En
el mismo comunicado ratifica los elementos cardinales en los que se
sustenta la percepción de riesgos actual, tanto objetiva como subjetiva.
Así, no cabe obviar que desde el comienzo de febrero de 2006 el virus
IAAP H5N1 se ha propagado con rapidez, desde los focos asiáticos
iniciales, a las aves salvajes y domésticas de 17 países de África, Asia,
Oriente Medio y Europa.
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Aunque se insiste en que las vías de infección humana constatadas
se limitan al contagio directo de aves enfermas a personas, sin transmi-
sión horizontal entre éstas, y se mantiene descartada la transmisión in-
directa por vía alimentaria por consumo de productos aviares, el simple
hecho de enunciar que «...no existe riesgo de infección cuando las aves
y los huevos se cuecen suficientemente, porque ese proceso mata a los
virus» (transcripción del texto del comunicado OMS de 10-03-06, con-
cordante con el de octubre de 2005) ha despertado inquietud general en
los consumidores. Éstos no aciertan a conjugar por qué se aconseja el
tratamiento térmico al mismo tiempo que se insiste en que no se ha
constatado el contagio por consumo de alimentos potencialmente impli-
cados («La OMS vuelve a confirmar que si los productos avícolas se
manejan de forma segura y se cocinan adecuadamente, no hay riesgo de
que las personas puedan infectarse con virus H5N1 a través de los
alimentos», «ninguno de esos casos se ha podido relacionar con el
consumo de aves o productos avícolas cocinados adecuadamente», «en
la actualidad, las personas cuya salud se puede ver amenazada son las
que se encuentran en contacto directo con aves domésticas infecta-
das...») (OMS, comunicado de 10-03-06).
El estado de la cuestión está sometido a constante revisión. La Au-
toridad Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA), coincide con la Orga-
nización Mundial de la Salud (OMS) y el Centro Europeo para la Pre-
vención y Control de las Enfermedades (ECDC) al manifestar que la
ruta de infección por el virus de influenza aviar H5N1 más probable en
humanos es el contacto cercano con aves vivas infectadas. Insiste igual-
mente en que el consumo de productos de volatería o huevos no se ha
relacionado con la transmisión del virus H5N1 de influenza aviar a los
humanos.
EFSA hizo una declaración inicial sobre la influenza aviar en enero
de 2004, en la que afirmaba que no existían pruebas directas de que la
cadena alimentaria fuera una posible ruta de transmisión del virus de la
influenza aviar. En declaración posterior, el 12 de septiembre de 2005,
reiteraba, respecto a la seguridad alimentaria, las recomendaciones que
ya había avanzado la OMS sobre manipulación y cocción de alimentos
en relación con la influenza aviar. El 20 de septiembre de 2005, EFSA
publicó un Dictamen e Informe sobre la sanidad y el bienestar animal
en cuanto a la influenza aviar, y facilitó información sobre los riesgos
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de la introducción en la Unión Europea de la influenza aviar y su con-
tagio entre las aves.
También el Centro Europeo para la Prevención y Control de las
Enfermedades Infecciosas (ECDC) se ha pronunciado en consonancia
con las afirmaciones de la OMS y de la EFSA («no existe información
epidemiológica disponible hasta la fecha que sugiera que la influenza
aviar, una enfermedad infecciosa que afecta principalmente a las aves,
pueda transmitirse a los humanos a través de los alimentos»).
La aparición de los primeros casos de IAAP H5N1 en aves silvestres
y domésticas en la región europea, con el consiguiente estado de alarma
entre la población, llevó a la EFSA a acometer y difundir un análisis
exhaustivo del estado de la cuestión, con particular orientación hacia la
investigación de posibles vías de contagio indirecto en humanos me-
diante consumo de productos de avicultura infectados. El pasado mes de
marzo de 2006, la EFSA hizo público el informe elaborado por el Panel
de Riesgos Biológicos de su Comité Científico, bajo el título: «Los ali-
mentos como posible fuente de infección por virus de influenza aviar
altamente patógena en humanos y otros mamíferos».
Dicho informe sustenta la posición actual de la EFSA sobre la in-
fluenza aviar en relación con la seguridad alimentaria:
«Según se ha comprobado, las personas que se han infectado han
estado en contacto directo con aves infectadas vivas o muertas. No
existe ninguna prueba epidemiológica hasta la fecha de que la influenza
aviar se transmita a las personas a través del consumo de alimentos,
especialmente volatería y huevos. La EFSA y otras organizaciones como
la OMS llevan aconsejando desde hace tiempo en materia de seguridad
alimentaria que se cocinen adecuadamente el pollo y los huevos para
proteger a los consumidores de los posibles riesgos de intoxicación por
alimentos. Al cocinar bien la carne de volatería y los huevos, se elimi-
nan también los virus, lo cual proporciona una mayor seguridad en el
improbable caso de que el virus H5N1 esté presente en productos de
volatería crudos que entren en la cadena alimentaria».
Efectivamente, ya en octubre de 2005, EFSA presentaba su reco-
mendación de tratamiento térmico previo al consumo como una medida
de alcance general, orientada a la prevención de las enfermedades de
transmisión alimentaria causadas por enteropatógenos tradicionales o
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emergentes. Por añadidura, un tratamiento térmico apto para la preven-
ción de salmonelosis, shigelosis, siempre necesaria, resultaría adecua-
do y suficiente ante el hipotético supuesto de que el virus H5N1 ingre-
sase en la cadena alimentaria.
Esta aclaración del por qué de una recomendación formulada al
amparo del Principio de Precaución y por ello, en esencia, plausible, no
contribuyó a paliar la inquietud de los consumidores, antes al contrario.
Se intentó reforzar el mensaje de tranquilidad con otros argumentos tan
sencillos como ciertos: las recomendaciones de la OMS y, por ende,
de la EFSA no se dirigían en exclusiva a los países industrializados,
sino a todo tipo de países con independencia de su estatus económico,
social y sanitario. De ahí la necesidad de orientar las recomendaciones
de prevención al peor de los escenarios. También se recordó cómo, en
los países de la UE, es legalmente imposible y materialmente improba-
ble que un ave muerta por IAAP en este caso ingrese en la cadena
de faenado de un matadero. Tanto OMS como EFSA venían poniendo
particular énfasis en acreditar la enorme dificultad (entiéndase como
escasísima probabilidad) de que el virus H5N1 ingresase en la cadena
alimentaria, antes que limitarse a analizar qué posibilidades de contagio
ofrecería dicho virus si, pese a todo, llegase a ingresar en aquélla. La
epidemiología vendría a reforzar estos planteamientos: Un gran número
de personas quedaron expuestas a millones de aves infectadas, y el re-
sultado fue un número limitado de casos de infección.
En el territorio de la UE, el efecto tranquilizador de estos mensajes
sobre la percepción subjetiva del riesgo por parte de los consumidores
fue desigual, desigualdad muy vinculada al «escenario» que cada país
estaba viviendo (ausencia de casos en aves, casos en aves silvestres y/
o domésticas). Se constató un descenso generalizado en las ventas de
productos avícolas, que alcanzó cotas particularmente graves en países
como Italia, Grecia o Francia.
En este sentido, el informe de la EFSA resulta doblemente plausible,
ya que contribuye de forma muy importante a consolidar conocimiento
y a clarificar controversias en el ámbito de la IA. Al mismo tiempo,
refuerza en gran medida los argumentos que, sin demasiado éxito, se
habían presentado ante la inquietud de los consumidores por la eventual
transmisión alimentaria de la IAAP.
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El informe EFSA de marzo 2006 lleva a cabo un análisis científico
exhaustivo de la posibilidad de que los alimentos actúen como vehículos
del virus IAAP y provoquen la infección en mamíferos a través del tracto
gastrointestinal. Los datos objetivos que se vienen constatando en los
casos registrados permiten hablar de «ausencia de evidencia» en cuanto a
la transmisión alimentaria de los virus de IAAP a los humanos, esto es:
no hay evidencia de que el contagio alimentario tenga lugar. Necesitamos,
sin embargo, ir más allá. Se precisa conocer si es posible mantener que
hay «evidencia de ausencia», o lo que es lo mismo: conocer si queda in-
equívocamente constatado que el H5N1 (u otros virus H5 o H7 causantes
de Influenza Aviar Hiperpatógena) no generan enfermedad en el ser hu-
mano mediante contagio indirecto por vía alimentaria.
Como se ha comentado, en el momento actual la no transmisibilidad
alimentaria de la IAAP se sitúa antes en la «evidencia de ausencia» que
en la demostración inequívoca de que dicha vía de transmisión es no
sólo improbable, sino inviable en la práctica, extremo que aún hoy, no
cabe afirmar. El informe del Comité Científico de Riesgos Biológicos
de la EFSA revisa y acumula datos objetivos que permiten hablar de
causalidad antes que casualidad en relación con la ausencia de contagio
indirecto vía alimentaria.
El análisis efectuado por la EFSA identifica además los aspectos
que requieren de investigación ulterior para ratificar la hipótesis de
«evidencia de ausencia». Tanto por su exhaustividad y carácter omni-
comprensivo, como por el rigor de las referencias sobre las que sustenta
sus conclusiones, este Informe de la EFSA se muestra como una de las
mejores revisiones disponibles en la actualidad. Incluso con carencias,
aún inevitables, en el terreno de la evaluación cuali y cuantitativa del
riesgo, supone una buena aproximación a la evaluación del riesgo de
contraer IAAP por vía alimentaria. Por ello, y por su concordancia con
los trabajos de otros evaluadores internacionales, nos referiremos con
frecuencia a este trabajo a lo largo del presente capítulo.
BASES PRELIMINARES PARA LA GESTIÓN DEL RIESGO
ALIMENTARIO
Existen ya algunos puntos concluyentes, en torno a los cuales existe
escasa controversia. EFSA (Informe marzo 2006) destaca los siguientes:
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 El contagio directo de H5N1 a los humanos ocurre en raras
ocasiones y especialmente tras un contacto muy cercano con los
animales infectados.
 Las rutas exactas de entrada del virus en los humanos son aún
desconocidas, pero se da por sentado que los tejidos respirato-
rios y los orofaríngeos son puntos de entrada. Sin embargo, si
tenemos en cuenta que el número de infecciones humanas regis-
tradas es bajo en comparación con el elevado número de personas
que se han visto expuestas a animales infectados con el virus
H5N1, parece obvio que no existe una vía de entrada fácilmente
accesible.
 Se ha planteado la posibilidad de la entrada del virus por el tracto
gastrointestinal tras la ingesta de aquél con alimentos. Por el
momento no existen pruebas de la replicación del virus en el in-
testino humano. En este sentido, ni la presencia de diarrea en
diferentes pacientes, ni la detección de ARN vírico en los intesti-
nos de dos pacientes ni la aparición de virus infecciosos en hiso-
pos rectales de un paciente, permiten concluir que el tracto gastro-
intestinal sea una vía de entrada o un órgano diana.
 El virus transmitido por medio de alimentos puede ser una fuente
de infección tras la ingesta, pero la entrada del virus se produce
a través de los tejidos orofaríngeos, en el caso de que estos puedan
servir de vía de entrada.
 Sin embargo, no puede descartarse que exista un punto de en-
trada aún sin descubrir en el tracto intestinal.
 La base patogénica por la que el virus H5N1 causa infección
en unos humanos y no en otros sigue siendo desconocida. Se
está analizando el papel de los diferentes factores víricos y de
hospedadores como los receptores, los puntos de unión al recep-
tor, estructura genética de la cepa vírica, cantidad de virus en
exposición, etc.
 En varias especies de mamíferos (incluidos los felinos, roedores y
mustélidos), el H5N1 muestra un carácter neurotropo, aspecto
que debe ser tenido en cuenta en la investigación de la patogenia
de las infecciones en humanos.
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 Las rutas de entrada y los tipos de células que permiten el
acceso del virus y el mecanismo de traspaso de la barrera
interespecífica plantean, por tanto, algunas incógnitas, y varios
autores aconsejan su estudio en mamíferos, como los gatos, los
hurones o los cerdos, que podrían servir de modelos para las in-
fecciones humanas. Los estudios deberían centrarse en la inocula-
ción experimental, investigando diferentes rutas de inoculación.
EFSA ha basado sus anteriores afirmaciones en los siguientes
hallazgos y datos científicos:
✓ El virus puede estar presente en la carne y los huevos de aves que
estén infectadas con la mutación H5N1 de la influenza aviar
(Swayne y Beck, 2004; Swayne y Beck, 2005).
✓ Kuiken (2004) demostró que los gatos contraían la infección al
ser alimentados con pollos infectados.
✓ En un zoológico de Tailandia, unos tigres contrajeron la infec-
ción de forma similar al ser alimentados con canales de pollo
fresco procedentes de un matadero local (Keawcharoen y colabo-
radores, 2004). Los felinos parecen ser relativamente susceptibles
a la cepa H5N1 y pueden contagiarse tras el consumo de canales
de pollos infectados.
✓ Loeffen (2003, 2004) llevó a cabo un estudio sobre cerdos que se
encontraban en explotaciones donde se habían detectado aves
infectadas durante la epidemia de influenza aviar en los Países
Bajos. Comprobó que desarrollaron anticuerpos que, en un caso,
estaban vinculados con la alimentación a base de huevos rotos de
aves infectadas.
EFSA considera que puede existir suficiente presencia de virus en la
carne de las aves infectadas para contagiar a otras aves si la consumie-
ran cruda. Existen muchas pruebas circunstanciales de la infección de
ciertas especies animales a través de los alimentos y por tanto, como
medida de precaución, este tipo de transmisión en animales y, concre-
tamente, en mamíferos, no se puede descartar.
Entre los casos de H5N1 registrados en humanos, principalmente en
Asia, existen dos casos de H5N1 supuestamente relacionados con el
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consumo de productos derivados de sangre de pato crudo infectado
(«Pudding de sangre de pato») (P. Horby, 2005). Sin embargo, ya que
el contacto directo con animales infectados vivos o muertos sin tratar no
pudo descartare en estos casos, los datos epidemiológicos son insufi-
cientes para confirmar que el consumo de productos infectados es la
única ruta de transmisión.
Según la OMS, la mayoría de los casos humanos producidos en Asia
han estado claramente asociados con la exposición directa a aves infec-
tadas muertas o vivas. Sin embargo, en algunos casos, no existen prue-
bas epidemiológicas suficientes para identificar cuál es la fuente de la
infección.
A la vista de los hallazgos y conclusiones descritas, la caracteriza-
ción del riesgo de un contagio indirecto por vía alimentaria debe respon-
der a diversas cuestiones relativas a:
 El agente causal.
 El hospedador humano.
 La relación entre ambos en el proceso infeccioso.
En el análisis de la posibilidad y la probabilidad de que se produzca
la infección por virus de influenza aviar en humanos tras el consumo de
alimentos procedentes de especies de aves infectadas o que hayan sido
contaminadas por los virus, cabe aplicar la orientación propuesta por la
Agencia Francesa de Seguridad Sanitaria de Alimentos (AFSSA), ba-
sando la evaluación del riesgo en la estimación de la probabilidad de
emisión y de la probabilidad de exposición.
 La probabilidad de que productos de origen aviar, procedentes
de aves de corral o aves de caza, contaminadas por el virus de
la gripe aviar altamente patógena (H5N1) lleguen al consumidor
dispuestos para su consumo, es la probabilidad de emisión.
 La frecuencia y la cantidad de productos de origen aviar consu-
midos y, por otra parte, la receptividad del consumidor a los
virus de la gripe aviar, nos llevaría a la probabilidad de expo-
sición.
De forma más pormenorizada, con vistas a caracterizar el riesgo,
consideraremos:
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 La presencia de los virus de influenza aviar en órganos o produc-
tos comestibles durante la infección.
 La patogenia de las infecciones humanas con virus de influenza
aviar de los subtipos H5 y H7:
 obstáculos que debe superar el virus aviar para poder infectar a
otras especies, en especial a los humanos;
 posibles puntos de entrada de los virus con especial atención al
tracto gastrointestinal;
 barreras gastrointestinales que pueden neutralizar al virus tras
el consumo de productos contaminados;
 localización de posibles rutas de infección y órganos diana en
humanos.
 La probabilidad de que los virus de influenza aviar altamente pa-
tógena, principalmente H5N1, puedan desencadenar la infección
humana a través del consumo de alimentos.
 Las barreras tecnológicas que pueden neutralizar al virus en los
productos contaminados.
Abordaremos, seguidamente, los puntos más relevantes de esta se-
cuencia de evaluación.
PRESENCIA DE LOS VIRUS DE INFLUENZA AVIAR EN
ÓRGANOS O PRODUCTOS COMESTIBLES DURANTE
LA INFECCIÓN
Se han aislado los virus de influenza aviar de diferentes órganos de
pollos y pavos que se habían infectado de manera natural o experimental
con virus de IAAP o IABP. El tropismo de tejidos, los títulos virales en
diferentes órganos y el grado de viremia, no obstante, pueden variar no-
tablemente entre las diferentes cepas y entre las especies de aves.
En huevos se han aislado virus de la clara, yema y de la superficie
de la cáscara en varias muestras, en el brote de 1983 de IAAP (H5N2)
en Pensilvania (Cappucci et al., 1985), pero no durante otro brote de
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IAAP (H7N2) en 2001-2002 (Lu et al., 2004). También se han detectado
virus de IAAP en huevos de pollos y pavos infectados experimental-
mente (Moses et al., 1948; Narayan et al., 1969; Beard et al., 1984;
Starick y Werner, 2003), tanto en la superficie de los huevos como en
el interior.
Los virus detectados en la superficie de los huevos probablemente
provengan de una contaminación fecal debida al paso de los huevos a
través de la cloaca.
El material fecal puede contener títulos elevados de virus tanto de
alta como de baja patogenicidad. El material fecal puede, por tanto, ser
una fuente importante de virus de influenza aviar en diferentes especies
de aves. Las heces excretadas por aves infectadas pueden contaminar
todo tipo de productos alimentarios y agua.
Los virus detectados en el interior de los huevos probablemente se
deban a una viremia o a la replicación de los virus en el oviducto, ya
que la positividad en las muestras se detectó cuando la puesta había
tenido lugar en los 3 ó 4 días posteriores a la inoculación. En cualquier
caso, dada la evolución rápida hacia la gravedad de la infección, la
repentina disminución de la puesta y la rápida mortandad de las pone-
doras, el riesgo de puesta de huevos infectados es bajo.
Todos los productos comestibles derivados de aves enfermas pueden
considerarse portadores de virus en cantidades variables, ya que el virus
IAAP se disemina por todo el organismo, tanto en aves enfermas (po-
llos, pavos) como en otras especies que padecen la infección de forma
subclínica (patos).
Se ha comprobado que la concentración de virus es máxima cuando
las muestras (sangre, carne, secreciones, excreciones, vísceras) se ob-
tienen entre dos y cinco días después del contacto con el virus. No
obstante, considerando el grave curso de la infección en los pollos, las
cantidades de virus pueden ser altas ya al final del periodo de incuba-
ción y poco antes de que la infección se exprese clínicamente.
Los virus de IAAP se excretan y segregan en grandes cantidades
durante las fases más graves de la enfermedad. Las excreciones, espe-
cialmente las heces, pueden por tanto contaminar todo tipo de alimentos
y de agua.
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Las cantidades de virus presentes en alimentos de origen avícola
varían considerablemente dependiendo de las cepas de virus, las espe-
cies aviares, el tipo de órgano, el grado de viremia y otros factores,
como la fase de la infección en que se toman las muestras.
Esta variación biológica es insoslayable y no se puede determinar
específicamente. En muestras alimentarias (alimentos destinados a con-
sumo humano), las concentraciones virales se verán afectadas también
por los tratamientos tecnológicos o culinarios, físicos o químicos, que se
lleven a cabo en los productos, así como los procesos fisiológicos que
puedan ocurrir (variaciones del pH en la carne tras el sacrificio), a los
que nos referiremos posteriormente.
PATOGENIA DE LAS INFECCIONES HUMANAS CON VIRUS
DE INFLUENZA AVIAR DE LOS SUBTIPOS H5 Y H7
Casi todos los casos de infecciones por virus de IAAP en humanos
han tenido como causa los virus altamente patógenos H5 o H7 que se
transmitieron directamente de aves infectadas a humanos.
Aunque dichas infecciones humanas generalmente son el resultado
de un contacto directo e intenso con aves infectadas o enfermas, y la
infección posiblemente ocurre vía conjuntival o a través del tracto res-
piratorio superior, se han sugerido otras rutas de infección, como el
consumo de tejidos comestibles de aves infectadas o el contacto con
agua contaminada, como posibles fuentes de la infección.
Aunque no se ha constatado, la posibilidad de que el tracto gastro-
intestinal sea otro punto de entrada, de replicación y de excreción viral,
especialmente con el virus H5N1, no debe obviarse y está siendo objeto
de estudio.
La entrada oral de H5N1 provocó la infección en gatos y tigres pero
la vía de entrada del virus la orofaringe, los tejidos del tracto respi-
ratorio superior o el tracto intestinal está analizándose.
En casos humanos mortales de influenza aviar por H5N1, el ARN
replicante vírico se encontró en los intestinos por PCR-RT y se encontró
virus infeccioso en los hisopos rectales. Sin embargo, este ARN repli-
cante puede haberse reproducido en los tejidos orofaríngeos o respira-
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torios y después haber sido deglutido, y puede no haberse originado a
partir de la replicación en el propio tracto gastrointestinal.
Mediante estudios de inoculación experimental llevados a cabo en
gatos (Rimmelzwaan et al., 2006), se concluyó qué virus podrían haber
alcanzado los plexos intestinales de los animales inoculados vía oral a
través del lumen intestinal, pero también es posible que se hubieran
extendido a través de la ruta neural.
El neurotropismo del virus H5N1 se ha puesto de manifiesto tam-
bién en otros mamíferos inoculados experimentalmente, como gatos,
hurones y ratones, y también se ha confirmado la ruta neural en el caso
de un humano en Vietnam.
Existe, por tanto, la posibilidad de que los virus H5N1 puedan tener
características neurotrópicas en diferentes mamíferos y que la entrada y
la extensión en el organismo se produzcan a través de los nervios. La
diseminación neural de H5N1 se demostró también en ratones (Tanaka
et al., 2003), mientras que la entrada a través de las terminaciones
nerviosas del intestino se manejó como hipótesis en el caso mencionado
de los gatos.
Restan, en todo caso, algunos aspectos relevantes por esclarecer:
✓ La patogenia de la infección por virus de IAAP en humanos, en
especial en relación con el tracto gastrointestinal como posible
vía de entrada y punto de replicación, necesita seguir estudiándo-
se. Las características pueden variar entre una especie de mamí-
feros y otra y de una cepa a otra.
✓ Desde el punto de vista de la seguridad alimentaria, es muy im-
portante saber si el consumo de alimentos crudos que contengan
el virus de IAAP puede desembocar en la infección de humanos
y, si fuera así, cómo y en qué condiciones. Esta información será
útil y definirá qué precauciones son necesarias a la hora de con-
sumir productos avícolas en zonas infectadas o procedentes de
las mismas.
✓ Es necesario determinar si el comienzo de la infección tras la
entrada oral del virus ocurre a través de los tejidos del tracto
respiratorio superior, orofaríngeo y/o gastrointestinal, y qué tipo
de células pueden actuar como rutas de entrada para virus de
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IAAP. Procede recalcar que hasta el momento no se ha de-
mostrado la posibilidad de ingreso vía tracto digestivo.
✓ Es necesario establecer si la afectación intestinal es primaria o
resulta de una propagación generalizada del virus a partir de otra
puerta de entrada u órgano o tejido diana.
✓ Se requiere un estudio en profundidad del comportamiento neu-
rotropo del virus H5N1 en diferentes especies de mamíferos, para
confirmar la posibilidad de que las terminaciones nerviosas ac-
túen como vía de entrada y progresión en humanos.
Algunas de esas interrogantes se responden, en parte, al considerar
determinados factores del virus y del hospedador, que desempeñan cier-
to papel en la patogenia, especialmente en lo que se refiere a su in-
greso y replicación en el tracto gastrointestinal.
Durante mucho tiempo se pensó que la falta de receptores adecua-
dos para los virus de influenza aviar en las células de los mamíferos
restringía su capacidad infectiva en los humanos.
Aparte de los receptores del hospedador y los puntos de unión del
virus al receptor, otras características genéticas de los propios virus
influyen en la posibilidad de que dichos virus aviares se repliquen en los
mamíferos.
Cuando el virus de influenza aviar llega al tracto gastrointestinal
humano está expuesto a numerosas condiciones adversas en el estómago
y en el intestino que afectan a su infecciosidad.
Si el tracto gastrointestinal actuara como una posible puerta de en-
trada, se precisarían grandes cantidades de virus (vehiculadas en el ali-
mento ingerido) para poder alcanzar la dosis infectante mínima.
La Hemoaglutinina (HA) regula la unión del virus de la influenza al
receptor en la célula hospedadora, mientras que la Neuraminidasa rompe
la unión entre la HA y su receptor, lo cual es necesario para la liberación
de las partículas de la progenie del virus (viriones y subsiguiente desa-
rrollo de la infección).
La combinación de la especificidad de los receptores víricos de la
HA y la especificidad de escisión de la NA es, por tanto, importante en
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cuanto a la especificidad del hospedador, el tropismo por unos u otros
sistemas, órganos o tejidos y la virulencia de un virus de influenza.
El receptor del virus de influenza consiste en ácido siálico unido a
galactosa. Los virus de influenza reconocen dos tipos de ácido siálico (áci-
do N-acetil-neuramínico y ácido N-glicolil-neuramínico) que están unidos
a la galactosa por un enlace de alfa-2,3 o de alfa-2,6 (Suzuki, 2005).
La capacidad que tiene un virus de influenza para replicarse en
especies determinadas de hospedadores está condicionada por el ácido
siálico, los tipos de enlaces en dichos hospedadores y el punto de unión
al receptor de la HA vírica.
Recientes estudios in vitro sobre células epiteliales de las vías respi-
ratorias humanas han venido a modificar los supuestos previos sobre la
interacción entre los ácidos siálicos y los virus Influenza (Matrosovich
et al., 2004). Un primer hallazgo sorprendente fue que estas células con-
tenían ambos tipos de receptores, con enlaces alfa-2,6, que se encontra-
ban principalmente en células no ciliadas y de enlaces alfa-2,3 que se
encontraban principalmente en células ciliadas. Esto sugiere que el en-
lace del ácido siálico depende del tipo de células, y no de las especies.
La mayoría de los virus aviares H5N1 que se aislaron de humanos
en el sudeste asiático tenían una especificidad por los receptores del tipo
aviar (Matrosovich et al., 1999), lo cual demuestra que podría ocurrir la
transmisión de aves a humanos a pesar de que predominen los recepto-
res humanos en las personas. El papel especial de los puntos de unión
al receptor como barrera para la replicación de virus de influenza aviar
en humanos no lo es todo, y existen otros factores, aparte de la especi-
ficidad del receptor de HA, que pueden restringir la infección por virus
de influenza aviar en los mamíferos.
Lamentablemente, debido al hecho de que al tracto respiratorio se le
considera el principal objetivo de la replicación del virus de influenza
en los mamíferos, los estudios sobre receptores se han llevado a cabo
exclusivamente en este sistema de órganos. Por tanto, no existe informa-
ción sobre los tipos de receptores y la capacidad de los virus de influen-
za aviar para replicarse en el tracto intestinal de los mamíferos.
Según refiere EFSA, la constelación genética de los virus de In-
fluenza también puede desempeñar un papel muy importante en su
capacidad de cruzar la barrera interespecífica.
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Los virus de influenza altamente patógena H5N1 llevan circulando
en gansos salvajes en China desde 1996 y han atravesado numerosos
episodios de recombinación en los que han adquirido nuevos genes in-
ternos en diferentes combinaciones con virus de Influenza circulantes en
aves acuáticas (Sims et al., 2005).
Desde 2004, los aislamientos de H5N1 han infectado al mayor núme-
ro de humanos que se conoce, así como a félidos y cerdos. Algunos auto-
res mantienen que la evolución de los virus H5N1 ha estado asociada en
los últimos años con el aumento de la transmisibilidad a los humanos.
Por otro lado, es necesario tener en cuenta que el aumento del nú-
mero de infecciones humanas puede simplemente reflejar una exposi-
ción más frecuente y más extensa, debido a las grandes epornitias que
han tenido lugar en las aves desde 2003. De hecho no se ha probado que
haya aumentado la capacidad de los virus para replicarse en los mamí-
feros.
Los determinantes moleculares de la transmisión de H5N1 a los
humanos siguen, en todo caso, siendo inciertos, al igual que la eficacia
de la replicación en células humanas, incluidas las del aparato digestivo.
FACTORES QUE INCIDEN EN LAS INTERACCIONES
HOSPEDADOR-VIRUS
En términos generales, la transmisión directa del H5N1 a los huma-
nos debe seguir considerándose un hecho excepcional, ya que el número
de infecciones humanas confirmadas es inferior a 200 y por tanto toda-
vía baja en relación con la amplia población que ha estado expuesta a
millones de aves infectadas.
Los factores que permiten que el virus comience la infección en
algunos humanos y no en otros siguen siendo inciertos.
El número relativamente alto de casos en niños y jóvenes adultos
sanos plantea la cuestión sobre los posibles factores ligados al hospeda-
dor o las circunstancias que permiten la entrada excepcional de virus y
el cruce de la barrera interespecífica.
Prácticamente todos los casos de humanos estudiados hasta la fecha
indican que el tracto respiratorio y el orofaríngeo pueden ser la vía de
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entrada y el principal punto de replicación. Como ya se ha comen-
tado, no existe una clara prueba de la replicación de los virus en el tracto
gastrointestinal. Ha de tenerse en cuenta que, al ingerirse los virus, no
se puede evitar su contacto con los tejidos del tracto orofaríngeo y
respiratorio superior, y que esos tejidos pueden actuar como puntos de
entrada.
Resulta interesante el hallazgo de la afectación intestinal en algunas
especies de mamíferos. En los gatos, los plexos nerviosos de las paredes
intestinales se infectaron tras administrarles per os virus A (H5N1) y se
propuso la entrada de virus a través de las terminaciones nerviosas en
el lumen intestinal, un mecanismo de entrada ya descrito para el tipo 1
del virus Herpes simplex (Gesser y Koo, 1996).
Parece obvio que el virus H5N1 demuestra características neurotro-
pas en diferentes especies de mamíferos, mientras que sólo existe un
caso registrado de H5N1 asociado a la encefalitis en humanos (De Jong
et al., 2005).
Un estudio realizado en ratones demostró que el H5N1 se replicaba
en los tejidos respiratorios, ascendía al tallo encefálico a través de los
nervios vago y trigémino, pero no a través de la sangre, para luego
extenderse por otras zonas del cerebro (Tanaka et al., 2003). La extra-
polación de las características patogénicas de los virus H5N1 en ratones
a los humanos ha de considerarse, en todo caso, con gran cautela. La
cuestión que se plantea es si el H5N1 en mamíferos puede usar rutas
neurales para introducirse en el organismo con o sin previa replicación
en células diana del tipo epitelial en ubicaciones mucosas.
El hecho de que la entrada de los virus de la influenza aviar por las
terminaciones nerviosas ocurra en el intestino es bastante dudoso, te-
niendo en cuenta las muchas barreras que los virus deben sobrepasar
para alcanzar el lumen intestinal sin perder la concentración adecuada
para mantener la capacidad infectante. Las terminaciones nerviosas y las
células neuroepiteliales son más numerosas y más accesibles en el tracto
orofaríngeo y respiratorio que en el sistema intestinal (Pick et al., 2005;
Steven y Lowe, 2005).
El hecho de que las infecciones humanas con H5N1 sean infrecuen-
tes a pesar de la frecuente exposición en zonas altamente infectadas
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puede deberse, aparte de otras causas, a la falta de un punto de replica-
ción o de células diana fácilmente accesibles en las superficies mucosas.
No se puede excluir la posibilidad de que la inmunidad existente
a los virus de influenza humanos H1N1 y H3N2 confiera una protec-
ción parcial contra la infección de humanos por H5N1. A pesar de la
falta de reacción cruzada entre las HA de estos virus, los anticuerpos
para N1 del H1N1 y/o la inmunidad celular pueden reducir la posibili-
dad de infección por H5N1. Esto también podría explicar por qué los
niños y los jóvenes adultos que tienen un menor grado de inmunidad
frente a los virus de influenza humana que los adultos maduros, son más
susceptibles.
Existen pruebas circunstanciales de que la cantidad de virus en la
exposición ha de ser elevada para que se pueda establecer la infección.
Un virus de influenza aviar debe sobrepasar varias barreras sin iden-
tificar para infectar a los humanos. Es difícil que lleguen cantidades
elevadas de virus infeccioso al lumen intestinal tras el consumo de ali-
mentos contaminados, dadas las numerosas condiciones adversas a las
que el virus se ve expuesto en el tracto gastrointestinal.
Una vez deglutido, el virus se absorberá por los tejidos del tracto
digestivo superior, esófago y estómago, y se diluirá durante el proceso di-
gestivo. Su título de infecciosidad puede verse reducido por el pH extre-
madamente bajo de las secreciones gástricas y por los efectos de la bilis,
al pasar el estómago y el duodeno respectivamente.
La posibilidad de que grandes cantidades de virus alcancen el lumen
intestinal es, por tanto, bastante improbable, salvo a partir de títulos
virales inusitadamente elevados (como, por ejemplo, al comer pudding
de sangre cruda procedente de patos virémicos) o que el virus esté
protegido frente a la neutralización (tuétano de huesos ingeridos por
carnívoros).
En consecuencia, se considera que la infección del tracto gastroin-
testinal tiene pocas probabilidades de ocurrir bajo circunstancias natura-
les. Aún así, no se puede obviar totalmente y se necesitan más estudios
para examinar la posibilidad de replicaciones gastrointestinales.
Existe cierta controversia en cuanto a los efectos del pH sobre el
virus H5N1. La labilidad a los ácidos de los virus de influenza y la
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inactivación del virus por el bajo pH del estómago, se ha considerado
durante mucho tiempo motivo de la ausencia de replicación intestinal de
virus de influenza en mamíferos. Sin embargo, en un estudio experimen-
tal en diversas especies de mamíferos, inoculados por vía intranasal, seis
de los catorce virus de influenza examinados, incluidos dos virus de
IABP, se aislaron de una parte u otra del tracto intestinal de hurones
(Kawaoka et al., 1987).
En el mismo estudio, uno de los cuatro virus de influenza analizados
también se aisló de las heces de cerdos inoculados por vía intranasal,
mientras que el yeyuno, el íleo y el colon dieron negativo.
En un estudio (Webster et al., 1978) los virus de influenza de patos
eran relativamente más estables al ácido que los virus de los humanos
y se afirmaba que esto les permite atravesar el ácido del pH de la
molleja y replicarse en las células que cubren el tracto intestinal, que es
el principal punto de replicación en diferentes especies de aves.
En estudios realizados por Lu, Castro y Pennick en 2003, se estudió
la estabilidad en medio ácido de cuatro cepas de H7N2. A pH2 perdie-
ron la infecciosidad en menos de cinco minutos.
Otro estudio (Scholtissek, 1985) demostró las grandes diferencias en
la sensibilidad al pH entre los diferentes subtipos. Todas las cepas de H3
se mostraron relativamente estables ante un pH bajo (5,1-5,4) indepen-
dientemente del origen de la especie. Todas las cepas de H7 y H5 eran
relativamente lábiles a pH 5,5-6,0. Las cepas H1 mostraron una sensi-
bilidad intermedia. Los valores bajos de pH parecían haber afectado
principalmente a la HA y a la NA.
La estabilidad al ácido de los virus de influenza aviar parece ser un
asunto multifactorial en el que no sólo intervendría el valor del pH y la
cepa del virus sino también la cantidad, el medio de inclusión y la du-
ración de la exposición.
Por tanto no se puede garantizar que los virus de la influenza
queden neutralizados por la exposición a un bajo nivel del pH de las
secreciones gástricas tras pasar a través del estómago. El nivel de aci-
dez del estómago humano (pH de 1-3) tiene la capacidad de eliminar el
virus, que es lo mismo que se cree que sucede con la gripe huma-
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na convencional. Este efecto depende de diferentes factores como, por
ejemplo, cepa vírica, cantidad de virus presente en el tracto gastrointes-
tinal y otros factores gastrointestinales locales (por ejemplo, el tiempo
de tránsito intestinal, déficits de la secreción ácida, infección por He-
licobacter pylori, etc.) y la naturaleza y composición del contenido
gástrico.
BARRERAS TECNOLÓGICAS QUE PUEDEN NEUTRALIZAR
AL VIRUS EN LOS PRODUCTOS CONTAMINADOS
De acuerdo con comunicaciones de la OMS, el virus H5N1 puede
permanecer activo en aguas contaminadas por heces cuatro días a una
temperatura de 22º C y 30 días a 0º C [OMS, Red Internacional de
Autoridades en materia de Inocuidad de los Alimentos (INFOSAN)].
Los virus pueden sobrevivir en las heces durante, al menos, 35 días
a baja temperatura (4° C), mientras que a 37° C, según las pruebas de
estabilidad en muestras fecales realizadas con los virus H5N1 circulan-
tes en 2004, podrían sobrevivir durante seis días. Los virus de la gripe
aviar también pueden subsistir varias semanas en superficies como las
de los corrales domésticos (OMS. Red Internacional de Autoridades en
materia de Inocuidad de los Alimentos).
Dadas estas propiedades de supervivencia, los procesos utilizados
habitualmente para conservar los alimentos, como la congelación o la
refrigeración, no reducirían sustancialmente la concentración o viabili-
dad de estos virus en la carne contaminada.
Como ya se ha comentado, los virus hiperpatógenos de la gripe
aviar pueden estar presentes en el interior y en la superficie de los
huevos puestos por aves infectadas. En el caso de la superficie, la pre-
sencia del virus puede deberse a contaminación fecal y en el caso del
interior del huevo puede proceder de la viremia o de la replicación en
el oviducto (EFSA).
La OIE (OIE, Highly pathogenic avian influenza) informa de la
resistencia a agentes químicos o físicos, aunque en esta referencia no se
indica la matriz o el alimento del que se trata.
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Temperatura: inactivación a 56º C/3 horas; 60º C/30 minutos.
pH: inactivado a pH ácido.
Químicos: inactivado por agentes oxidantes, dodecilsulfato
sódico, disolventes de lípidos y β-propionolactona.
Desinfectantes: inactivado por formalina y compuestos iodados.
Supervivencia: continúa viable largos períodos en tejidos, heces y
agua.
El virus se inactiva a las temperaturas que se alcanzan con los mé-
todos normales de cocción (al menos 70° C en el centro del producto)
(OMS, INFOSAN). Informa en el mismo sentido de la relación entre la
gripe aviar y el consumo de alimentos:
Carne: El virus queda inactivado a las temperaturas que se alcanzan
con los métodos normales de cocción (al menos 70° C en el centro del
producto).
Insiste en que la ingestión de productos avícolas crudos debe con-
siderarse una práctica de alto riesgo, absolutamente desaconsejable en
cualquier caso. Este mensaje es importante, no sólo en relación con la
gripe aviar, sino también para prevenir otras enfermedades que se trans-
miten por la carne cruda o insuficientemente cocinada de aves de corral.
De todo lo anterior se desprende que la carne de ave cocinada de-
bidamente no entrañaría riesgos, incluso en el caso de una transmisibi-
lidad alimentaria que, como venimos analizando, no se ha demostrado.
Huevos: El tiempo de supervivencia de los virus en las heces de las
cáscaras de los huevos, es más que suficiente para que los virus se dise-
minen por doquier durante las operaciones de comercialización y distri-
bución realizadas dentro del periodo de conservación de los huevos.
Sólo una cocción adecuada inactivará a los virus presentes en el
interior de un huevo, aunque los protocolos de pasteurización que la
industria aplica a los productos de huevo líquido también resultan efi-
caces (por ejemplo, huevos enteros, 210 segundos a 60° C; clara líquida,
372 segundos a 55,6° C; yema salada al 10%, 210 segundos a 63,3° C).
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No hay pruebas epidemiológicas de transmisión y enfermedad por
ingestión de huevos o productos del huevo. Aun así, no obstante, no
deberían consumirse crudos o insuficientemente cocidos (yema sin cua-
jar) los huevos procedentes de zonas donde haya brotes en aves de
corral. La pasteurización o la cocción de los huevos también reducirán
sustancialmente el riesgo de transmisión de otras infecciones como la
salmonelosis.
Matizando la posición de la OMS, la Food Standards Agency del
Reino Unido opina que no es necesario cocinar los huevos hasta que la
yema esté sólida para proteger al consumidor de la gripe aviar (FSA, Bird
flu update). Es preciso insistir en que la aplicación de estas medidas de
inactivación se ha estudiado con independencia de la falta de evidencia
de que el H5N1 pueda contagiar al ser humano por vía alimentaria.
Algunos autores defienden que los virus de gripe aviar de alta patoge-
nicidad se inactivan con protocolos de pasteurización de baja temperatura
en huevo líquido pero no en claras de huevo desecadas (D. E. Swayne y
J. R. Beck). Otros trabajos señalan que un segundo a 70º C inactiva el
virus en carne (D. E. Swayne). Los resultados de estos estudios pueden
depender de la cepa de virus, el sustrato donde se realiza el tratamiento o
la concentración de virus, lo que desaconseja referirse a valores exactos
de temperatura y tiempo en los que se produce la inactivación.
En el caso de los tratamientos industriales, además de la informa-
ción facilitada por la OMS, la OIE indica una serie de condiciones
estándar aplicadas por la industria que son adecuadas para inactivar el
virus en huevo y ovoproductos (OIE Avian Influenza Home).
Podemos, en todo caso, concluir que, en el caso hipotético de que
un virus infeccioso se encontrase en los alimentos, la cocción apropiada
de la carne de volatería y los huevos eliminará todo virus presente antes
del consumo y por tanto eliminará incluso la posibilidad teórica de una
infección por virus a través del consumo de alimentos.
Para reducir aun más la exposición a los virus y su propagación por
vía alimentaria, la OMS recomienda una serie de prácticas de higiene:
✓ Separar la carne cruda de los alimentos cocinados o listos para el
consumo para evitar la contaminación. No utilizar la misma su-
perficie de cortar ni el mismo cuchillo para la carne cruda y los
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demás alimentos. No manipular a la vez alimentos crudos y co-
cinados sin lavarse las manos entre unos y otros y no poner la
carne cocinada en la misma fuente o superficie en la que estaba
antes de la cocción. No utilizar huevos crudos o pasados por agua
para preparar alimentos que después no vayan a ser cocinados o
tratados con calor de algún otro modo.
✓ Mantener la limpieza y lavarse las manos. Después de manipular
huevos o carne de pollo congelada o descongelada, lavarse a
conciencia las manos con jabón. Lavar y desinfectar todas las
superficies y utensilios que hayan estado en contacto con la carne
cruda.
✓ Cocinar completamente. El hecho de cocer por completo la carne
de ave inactiva el virus. Hay que cerciorarse de que el centro de
la pieza de carne llega a 70° C (muy caliente) o de que no queda
ninguna parte rosada. Las yemas de huevo no deben quedar líqui-
das ni semilíquidas (sin cuajar).
✓ No ingerir crudos ni huevos ni parte alguna de un ave de corral.
En general, las mismas medidas que se recomiendan para prevenir
infecciones por Salmonella son efectivas frente al riesgo teórico de in-
fección por el virus de la gripe aviar a través de los alimentos (FDA,
Questions and answers on avian influenza).
En el caso de la caza en áreas afectadas, la manipulación de las aves
abatidas supondría en riesgo de exposición al virus. Aunque este es el
principal riesgo, desde el punto de vista alimentario el riesgo del con-
sumo sería mayor que el de un ave de abasto puesto que, en principio,
se trata de aves menos controladas sanitariamente.
En conclusión, la exposición y el riesgo que implica la presencia de
virus en aves y sus productos es distinto en distintas personas y decre-
ciente desde el productor al consumidor final.
CONCLUSIONES GENERALES
Tanto la OMS como la EFSA son coincidentes en los aspectos esen-
ciales. El informe más reciente del Comité Científico de la EFSA («Food
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as a posible source of infection with highly pathogenic avian influenza
viruses for humans and other mammals») concluye aspectos importantes
para la gestión del riesgo, que reproducimos a continuación:
 No es probable que el tracto gastrointestinal inferior (estómago e
intestinos) pueda actuar como vía de entrada de los virus H5N1 en
humanos tras el consumo de alimentos procedentes de animales
infectados.
 No existen pruebas
 de que el virus se replique en el intestino humano,
 o que los síntomas gastrointestinales se deban a los efectos
directos de los virus en dicho órgano.
 Incluso si la entrada de virus en el tracto gastrointestinal fuera
posible, por ejemplo, a través de las terminaciones nerviosas, tal
y como se sugirió en los gatos inoculados de manera experimen-
tal, las posibilidades de que dichas terminaciones se contaminen
son muy pocas.
 La dosis infectante mínima del virus debe poder alcanzar el lumen
intestinal, considerando las múltiples barreras que necesita superar.
 La diarrea, que se presentó en algunos de los casos de H5N1 en
humanos, puede no ser un síntoma específico.
 Igualmente, la presencia de ARN vírico o incluso de un virus in-
feccioso en hisopos rectales no permite concluir que el tracto gas-
trointestinal sea una vía de entrada o un órgano diana del virus
H5N1. El ARN vírico o los virus infecciosos:
 pueden haberse producido en la garganta o en los tejidos respi-
ratorios y haber sido deglutidos,
 pueden haber alcanzado el intestino tras la generalización de
otros órganos diana infectados.
 Los alimentos que contienen virus son una fuente importante de
infección si la entrada del virus tiene lugar a través de los tejidos
orofaríngeos.
 Las pruebas epidemiológicas sugieren que la infección en huma-
nos ocurre raramente y que tiene lugar particularmente tras un
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contacto muy directo (cercano e intenso) con los animales infec-
tados.
 Es muy probable que se necesite, para desencadenar la infección,
una dosis alta de virus y que no exista una ruta de entrada fácil-
mente accesible para el virus.
En definitiva, a la luz de la información disponible, cabe concluir
que estamos ante un problema potencial, en España de sanidad
animal: No está en juego la seguridad alimentaria.
No obstante, también desde esta óptica se precisa una atención per-
manente pues, como se mencionaba al principio de este capítulo, aún
estamos más cerca de la «ausencia de evidencia» que de la «evidencia
de ausencia».
En ese sentido, puede ser útil recapitular los puntos principales en
los que la evidencia científica resulta todavía insuficiente o está some-
tida a controversia:
 Aunque la entrada del virus parece tener lugar a través de los
tejidos orofaríngeos, tampoco se puede descartar la existencia de
una célula diana sin descubrir en el tracto intestinal.
 Las vías exactas de entrada del virus en los humanos no se han
localizado ni identificado.
 La base patogénica para la observación de que el virus H5N1
causa infección en algunos humanos y no en otros, sigue siendo
desconocida.
 Las rutas de entrada y/o células que permiten que el virus se
introduzca y el mecanismo para el cruce de la barrera interespe-
cífica no han sido estudiados suficientemente.
A efecto de la gestión del riesgo, la evidencia científica disponible
no sustenta la transmisión por vía alimentaria. Las incertidumbres aún
remanentes aconsejarían adoptar medidas, al amparo del Principio de
Precaución, en función de la consideración global del escenario de la
infección. En un escenario de ausencia de casos en aves silvestres y
domésticas, unido a unas condiciones higiénicas y tecnológicas general-
mente satisfactorias en el conjunto de la industria agroalimentaria y,
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particularmente, en el sector de aves y huevos, no estaría indicada la
adopción de medidas específicas.
Conviene, en todo caso, insistir en la necesidad de abordar la profi-
laxis de las enfermedades de transmisión alimentaria desde una conside-
ración integral. Carecería de sentido relajar cualquier medida preventiva
frente a las enfermedades causadas por enteropatógenos convencionales
sólo por el hecho de que no se decreten medidas específicas frente a virus
Influenza.
GLOSARIO DE SIGLAS Y ACRÓNIMOS
AFSSA: Agencia Francesa de Seguridad Sanitaria de los Alimentos.
ECDC: Centro Europeo de Prevención y Control de Enfermedades.
EFSA: Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria.
FAO: Organización de las Naciones Unidas para la Agricultura y
la Alimentación.
FSA: Food Standards Agency, Reino Unido.
HA: Hemoaglutininas.
IA: Influenza Aviar.
IAAP: Influenza Aviar de Alta Patogenicidad (virus de la).
IABP: Influenza Aviar de Baja Patogenicidad (virus de la).
IAHP: Influenza Aviar Hiperpatógeno (virus de la).
NA: Neuraminidasas.
OMS: Organización Mundial de la Salud.
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